Особенности клинического течения фибрилляции предсердий у больных с сахарным диабетом by Молокова Анастасия Олеговна & Molokova Anastasia Olegovna
 
 
ФГБОУ ВПО «Санкт-Петербургский государственный университет» 
Кафедра госпитальной терапии 
 
 







на тему:  ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ 





                                                           студент 607 группы 
                                                           Молокова Анастасия Олеговна  
Научный руководитель: 
К.м.н. 
                                                           Хмельницкий Олег Константинович  
      
 
                                             Санкт-Петербург 
                                                    2020 год 
 2 
ОГЛАВЛЕНИЕ 
                                                                                                                           Стр. 
Перечень условных сокращений и символов............................................................4 
Введение.........................................................................................................................6 
Основная часть…...........................................................................................................9 
Глава 1. Обзор литературы…....................................................................................9 
1.1. Эпидемиология……………………………………………………………....9 
1.2 Влияние сахарного диабета на возникновение фибрилляции 
предсердий…………………………………………………………………….....10 
1.2.1 Причины развития фибрилляции предсердий при сахарном 
диабете…………………...………………………………………………………12 
1.2.2 Осложнения фибрилляции предсердий при сахарном 
диабете…………………………………………………………………….……..16 
1.3 Лечение фибрилляции предсердий у больных с сахарным 
диабетом…………………………………………………………………………17 
Глава 2.  Материалы и методы исследования…………………………………19 
             2.1.Общая характеристика обследованных пациентов…...........................19 
             2.2. Методы исследования………………....................................................19 
            2.2.1. Общая характеристика (анамнестические данные) …......................19 
            2.2.2. Общефизикальные данные…………………………..........................20 
          2.2.3. Общеклиническое исследование………………................................20 
 3 
2.2.4 Статистический анализ....................................................................21 
Глава 3. Полученные результаты………………………………………..........22 
            3.1. Общая характеристика (анамнестические данные) .......................22 
           3.2. Общефизикальные данные...…...…………………….......................24 























    Перечень условных сокращений и символов 
 
АГ -  артериальная гипертензия  
АДср - среднее артериальное давление 
АДсист – систолическое артериальное давление 
АДдиаст – диастолическое артериальное давление 
ВОЗ - Всемирная организация здравоохранения 
ИБС - Ишемическая болезнь сердца 
ИМТ -  индекс массы тела  
ЛЖ – левый желудочек  
ЛПВП - холестерин липопротеидов высокой плотности  
ЛС – лекарственное средство 
МЗФ — метаболически здоровый фенотип  
МНЗФ — метаболически нездоровый фенотип  
ОНМК - острое нарушение мозгового кровообращения 
ОХ – общий холестерин  
ПГТТ -  пероральный глюкозотолерантный тест  
ППП - поздние потенциалы предсердий 
ПЭ - предсердной экстрасистолии 
СД – сахарный диабет 
СД 2 - сахарный диабет 2го типа  
СКФ – скорость клубочковой фильтрации 
ФВлж - фракции выброса левого желудочка 
ФП - фибрилляция предсердий  
ХСН - Хроническая сердечная недостаточность 
ЧСС - Частота сердечных сокращений 
ЭКГ – электрокардиограмма 
Эхо КГ – Эхокардиография  
CHA2DS2‑VASc - прогностической шкалы  
Hb A1c - гликированный гемоглобин 
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HOMA - Homeostasis Model Assessment 
NHANES III - Third National Health andNutrition Examination Survey 
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                                       Введение 
 
Актуальность проблемы 
   Любые заболевания сердечно-сосудистой системы, как известно, могут 
вызвать прогрессирующее электрическое и структурное ремоделирование 
желудочков и предсердий, в том числе приводящее к развитию фибрилляции 
предсердий (ФП)[10]. В международных и Российских рекомендациях по 
лечению ФП отмечается, что сахарный диабет 2-го типа (СД 2) является 
одной из частых причин развития этой аритмии [2]. За последнее десятилетие 
интерес клиницистов к больным с СД 2 непрерывно растет. По данным 
разных авторов, сахарный диабет в Российской Федерации отмечается в 
среднем у 26% населения старше 40 лет, причем эта патология выявляется у 
15 – 25 % населения старше 18 лет [3,27]. По прогнозу экспертов ВОЗ, в 
ближайшие 20 лет ожидается увеличение количества пациентов с СД 2, в 
среднем, на 50% [34]. 
    Для выявления ФП рекомендуется скpининг пульсa у пациентов стapшe 65 
лeт и пpи определении его нepeгуляpнocти показана peгиcтpaция 
элeктрoкapдиoгрaммы (ЭКГ) для диагностики этой аритмии [6]. В последние 
годы определены предикторы развития ФП, как дилатация левого 
предсердия, фиброз и кальциноз митрального клапана, снижение фракции 
выброса левого желудочка (ФВлж), дисфункция левого желудочка, поздние 
потенциалы предсердий (ППП), увеличение дисперсии зубца Р (Pd), 
предсердной экстрасистолии (ПЭ) и т.д. [18,23,52]  Однако анализ 
результатов исследований, опубликованных в последние годы, показал 
отсутствие риск-стратификаций в отношении определения риска развития 
ФП у больных с СД 2, что не позволяет выделить пациентов, нуждающихся в 
постоянном наблюдении и проведении профилактической терапии для 
предупреждения возникновения этой аритмии, без наличия ее в анамнезе 
[24].  
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   Таким образом, комплексное использование предикторов формирования 
ФП у больных с СД 2, без наличия этой аритмии в анамнезе, с оценкой 
возможности ее индуцирования и анализом характера ПЭ, для выделения 
больных с потенциальным риском ее развития, является актуальным 
вопросом клинической кардиологии [8].  По данным разных авторов, в 
среднем у 80% больных развитие ФП обусловлено органическим 
поражением сердца [6]. 
   В настоящее время, наряду со структурными изменениями сердца, к числу 
электрофизиологических предпосылок ФП относится «электрическое 
ремоделирование» сердечной мышцы предсердий [10], выражающееся 
наличием неравномерно укороченных рефрактерных периодов различных 
областей миокарда предсердий, появление фрагментированной 
электрической активности [11]. Результаты широкомасштабных 
популяционных исследований показали наличие высокого потенциального 
риска развития ФП у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа [14,40]. 
Патогенетические механизмы, обуславливающие развитие СД 2, 
способствуют формированию «ремоделирования» миокарда, развитие 
«оксидативного стресса» в результате хронического системного воспаления 
при этой патологии, которые, в конечном итоге, способствуют развитию ФП 
[11,77]. 
   Один из  метаанализов показал статистически значимое повышение риска 
вновь возникшей ФП примерно на  40% у  пациентов с  СД 2  типа 
по  сравнению с пациентами без диабета [42]. Такое состояние дел 
определяет необходимость для каждого врача, независимо от специальности 
и  места работы, представлять возможные опасности, связанные с  наличием 
СД у  пациента с  ФП, и  знать основные принципы ведения таких 





   Изучить особенности клинического течения фибрилляции предсердий у 
больных с сахарным диабетом. 
Задачи исследования: 
1. Выявить, какая форма фибрилляции предсердий чаще встречается при 
сахарном диабете 2-го типа. 
2. Определить частоту встречаемости ФП в зависимости от длительности 
СД 2. 
3. Определить у какого пола чаще возникает ФП на фоне СД 2. 
4. Определить частоту симптомов ФП при сахарном диабете 2-го типа 
 
 Практическая значимость 
Область применения: эндокринология, кардиология, терапия. 
Формы внедрения: Использование результатов исследования в 
практической работе терапевтических отделений стационаров и 















                                   Основная часть 
                        Глава 1. Обзор литературы  
 
   Фибрилляция предсердий (ФП) - одна из самых распространенных 
аритмий, приводящая к увеличению как заболеваемости другими сердечно-
сосудистыми заболеваниями, так и смертности от них [18]. На данный 
момент фибрилляция предсердий и сахарный диабет являются одними из 
наиболее социально значимых заболеваний современности [4].  
   Сахарный диабет 2го типа (СД 2)  – это заболевание, которое способствует 
прогрессированию или возникновению фибрилляции предсердий, а если они 
встречаются одновременно у одного больного, то данное сочетание ухудшает 
течение и прогноз для данного больного [36]. 
                                            1.1 Эпидемиология 
   За последние десятилетия отмечен существенный рост распространенности 
ФП [6]. Так, в одном из исследований показано почти троекратное 
увеличение распространенности ФП с 5 (1960-1969 гг.) до 12% (1980-1989 
гг.) у мужчин и с 4 до 8% за аналогичный период у женщин [32]. Начиная с 
2001-2004 годов, эту патологию начинают описывать как новую сердечно-
сосудистую эпидемию: указывается, что распространённость ФП за 
последние 50 лет возросла в 2,5 раза [55], а по данным Фремингемского 
исследования (период наблюдения – 38 лет) частота ее увеличивается с 
возрастом и достигает 3,8% среди людей старше 60 лет и 9% после 80 лет 
[68]. 
   За последние 20 лет на 66% выросла госпитализация пациентов с ФП, 
обусловленная увеличением возраста пациентов, распространенностью 
хронических заболеваний, а также улучшением диагностики этой формы 
аритмии благодаря использованию амбулаторных ЭКГ-мониторирующих 
устройств [25,46].  
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   Установлено, что ФП является независимым предиктором смерти. При 
наличии ФП ухудшается качество жизни больных, в 7-17 раз увеличивается 
риск развития ишемических инсультов (тромбоэмболические осложнения 
ФП), прогрессирует сердечная недостаточность, и в 2 раза увеличиваются 
показатели смертности в сравнении с больными с синусным ритмом [23,48], 
но несмотря на то, что фибрилляция предсердий приводит к таким 
осложнениям, существует всего лишь несколько крупных исследований, 
посвященных изучению распространенности и особенностям течения ФП [9]. 
1.2 Влияние сахарного диабета на возникновение фибрилляции предсердий 
   Распространённость сахарного диабета II типа в европейской популяции 
выше у женщин старшей возрастной категории [35]. При этом в последнее 
время появились сообщения о том, что это заболевание является как 
благоприятным фоном для реализации факторов риска ФП, так и 
самостоятельным фактором, предрасполагающим к развитию ФП [50].     
Пациенты с ФП имеют в 1,5-2 раза более высокий риск годовой смертности 
по сравнению с общей популяцией, а сахарный диабет является независимым 
фактором риска развития фибрилляции предсердий  с относительным риском 
для мужчин 1,4, а для женщин – 1,6 [27]. По регистровым данным, примерно 
у  40% пациентов с неклапанной ФП есть СД 2 [19]. Один из  метаанализов 
показал статистически значимое повышение риска вновь возникшей ФП 
примерно на  40% у  пациентов с  СД 2  типа по  сравнению с пациентами 
без диабета [46]. 
   На первое место среди причин ФП выходит артериальная гипертензия (АГ), 
выросла роль идиопатической ФП, метаболических нарушений и сахарного 
диабета [5,21]. В недавнем наблюдательном исследовании обнаружено, что 
сахарный диабет и/или артериальная гипертензия ассоциированы с 
развитием ФП [20]. При этом ассоциация сахарного диабета и артериальной 
гипертензии с ФП была значительной при учете сердечно-сосудистых 
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факторов риска и теряла свою значимость при учете индекса HOMA 
(Homeostasis Model Assessment) - показателя инсулинорезистентности [74]. 
Представленные в исследовании данные позволили предположить, что не 
гипергликемия сама по себе, а именно инсулинорезистентность увеличивает 
риск возникновения новых случаев ФП у пациентов сахарным диабетом и 
артериальной гипертензией [13,28]. 
   Сведения о гендерных взаимоотношениях сахарного диабета и 
фибрилляции предсердий противоречивы [25]. Принимая во внимание 
тенденцию к увеличению продолжительности жизни и старению населения, 
сведения о стремительном распространении абдоминального варианта 
ожирения и ассоциированных с ним нарушений углеводного обмена, 
увеличении распространённости ФП с возрастом, необходимо уточнить, 
имеются ли гендерные различия при развитии этой аритмии у пациентов СД 
2 [49]. 
   Несмотря на то, что не установлено различий в длительности СД 2, 
больные с ФП в сравнении с больными без аритмии, имели не только худшие 
антропометрические и Эхо КГ параметры, но и худшие метаболические 
показатели [53]. Так, и у мужчин, и у женщин с СД 2  и ФП в сравнении с 
пациентами без аритмии отмечены большая окружность талии, выявлен 
неблагоприятный липидный спектр: снижение ЛПВП у обоих полов, а у 
женщин и более значительная гипертриглицеридемия; установлена большая 
инсулинорезистентность, более высокий уровень инсулина, более 
значительное снижение чувствительности к инсулину – у мужчин с ФП [54].  
   Некоторые авторы считают, что ФП у мужчин и женщин с СД 2 
происходит с разной частотой, и что мужчины страдают  чаще [25], а другие 
авторы напротив, что  среди  больных с фибрилляцией и сахарным диабетом 
встречается больше женщин молодого возраста [50]. 
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   У больных с СД 2 и ФП выявлен более высокий уровень суточной 
альбуминурии, у женщин — значимое снижение СКФ [38]. При 
инсулинорезистентности и нарушениях углеводного обмена различной 
степени предполагается воздействие на структуру миокарда свободных 
жирных кислот, инсулиноподобного фактора роста, конечных продуктов 
неферментативного гликозилирования, которые усугубляют 
ремоделирование миокарда [9, 61].  
   Более выраженные метаболические изменения у пациентов с ФП, 
выявленные в исследовании, сопровождались и структурными изменениями 
миокарда: так у представителей обоих полов выявлена дилатация левого 
предсердия, увеличение конечного систолического объема левого желудочка, 
у женщин с ФП выявили большее увеличение индекса массы миокарда 
левого желудочка и преобладание пациенток с концентрической 
гипертрофией миокарда левого желудочка [56].  
1.2.1  Причины развития фибрилляции предсердий при сахарном диабете 
   Механизмы, формирующие нарушения углеводного обмена, наиболее 
тесно связаны с механизмами формирования ритма сердца как в норме, так и 
при его патологии. Возможно, именно это и определяет особенности течения 
и прогноза ФП при СД 2 [9]. 
   В последнее десятилетие ХХ века было обнаружено, что наружная 
сарколемальная мембрана миокардиоцита заключает в себе сложный 
комплекс медиаторов, одновременно участвующих как в регуляции 
поступления глюкозы в клетку, так и в формировании электролитных 
потоков, исходящих и проникающих внутрь кардиомиоцита и формирующих 
как потенциал действия миокардиальной клетки, так и периоды ее 
электрической рефрактерности [30]. Этот сложный комплекс включает в себя 
ряд рецепторов, ионных каналов, а также внутримембранные структуры, 
важнейшим из которых является фосфоинозитоловый механизм [37]. 
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   Этот своеобразный глюкозотранспортный механизм может активироваться 
или при связи инсулина с клеточным рецептором, или при воздействии 
определенных препаратов сульфанилмочевины с клеточным компонентом 
фосфолипазы С. Возникающий при этом диацилглицерол, стимулируя 
пируваткиназу С, увеличивает в клетке доступность транспортных 
переносчиков глюкозы и таким образом способствует поступлению глюкозы 
внутрь кардиомиоцита [47]. Кроме того, активация этого медиаторного пути 
влечет за собой изменение состояния ряда ионных каналов сарколеммы. В 
первую очередь это К+-АТФ-зависимые каналы, играющие важнейшую роль 
в правильном формировании потенциала действия миокардиальной клетки 
[62]. От состояния фосфоинозитолового обмена сарколемальной мембраны 
зависит также состояние внутриклеточного Са++-баланса, Na+/H+-обмена, 
определяющих способность миокарда к сокращению и расслаблению и таким 
образом его способность к переходу из состояния рефрактерности к 
состоянию возбуждения и проведению электрического импульса [52]. 
Отсутствие инсулина или состояние инсулинорезистентности резко нарушает 
не только поступление глюкозы внутрь миоцита, но и дезинтегрирует 
электрофизиологическую деятельность его ионных каналов. Это процесс 
получил название электрофизиологического ремоделирования ионных 
каналов [10,11]. 
   При сравнении субстрата ФП у больных с сахарным диабетом 2-го типа 
(n=26) и без СД (n=27) выявлены замедление внутрипредсердного 
проведения, повышение уязвимости предсердий и более выраженное 
ухудшение диастолической функции левого желудочка в первом случае [57]. 
   Риск развития ФП повышен у пациентов с СД 2-го, но не 1-го типа, 
поэтому предполагается, что аритмии способствует не собственно 
гипергликемия, а инсулинорезистентность [51]. 
   Говоря о механизмах, связывающих одновременное наличие СД 2 и  ФП, 
необходимо обязательно упомянуть т.н. структурное ремоделирование 
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миокарда предсердий [60]. Так, исследование T.  Kato и  соавт. показало, что  
развивающийся при СД 2 интерстициальный фиброз, приводящий к  
нарушениям межпредсердной проводимости, является важнейшим 
субстратом для  появления ФП у  этих пациентов [36]. Другим важным 
механизмом появления ФП может быть развитие оксидативного стресса в  
тканях и  органах вследствие гипергликемии и накопления конечных 
продуктов гликирования [77]. Можно также утверждать, что  и  другие 
аспекты, связанные с  наличием диабета, способствуют развитию 
предпосылок для  появления и  сохранения ФП. Это и  развитие 
эндотелиальной дисфункции, и более активная выработка 
провоспалительных медиаторов, и  повышение активности компонентов 
ренин-ангиотензиновой системы [31, 73]. Все эти изменения в той или иной 
степени способствуют структурному, электрическому и  
электромеханическому ремоделированию миокарда предсердий, что  в  итоге 
становится базисом для ФП [61]. 
   Непосредственно дисбаланс уровня глюкозы в крови при СД 2 
способствует не только развитию ФП, но и более осложненному течению 
аритмии [13]. Известно, что более высокое значение гликированного 
гемоглобина (Hb A1c) при  СД 2 связано с более высоким риском развития 
рецидива ФП после проведения процедуры абляции [58]. 
   Диабет ассоциирован не  только с  развитием ФП, но  и  с  худшими 
исходами у  пациентов с  ФП. Так, например, в  большом наблюдательном 
исследовании I.  Klem и  соавт. было показано, что 10‑летний риск смерти, 
или инсульта, или другой тромбоэмболии при ФП у пациентов с диабетом 
был значимо выше, чем у пациентов без  диабета [53]. Пациентов с ФП на 
фоне сочетания ИБС и СД 2 отличало и более выраженное нарушение 
диастолической функции ЛЖ по сравнению с таковой у обследованных без 
СД 2. В первом случае, как правило, отмечался псевдонормальный тип 
диастолической дисфункции, во втором — с замедленной релаксацией [19]. 
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У здоровых людей по мере старения наблюдается накопление триглицеридов 
в миокарде; аналогичный процесс выявляется у больных СД 2, отражая 
«преждевременное старение сердца». Накопление триглицеридов 
механически нарушает функцию миокарда [54].Кроме того, оно приводит к 
аккумуляции кардиотоксичных промежуточных продуктов липидного 
обмена, усиливающих апоптоз, нарушению структуры и функции 
митохондрий, снижению концентрации аденозинтрифосфата в саркомерах, 
нарушению транспорта кальция, а в итоге — к ухудшению диастолической 
функции миокарда [46]. Гликозилирование тканевых белков в условиях 
стойкой гипергликемии приводит к разрастанию коллагена в миокарде [72]. 
   Нарушение диастолической функции ЛЖ у больных СД 2 может быть 
связано с ухудшением функции эндотелия и повышением нагрузки на сердце 
в условиях эндогенной гиперинсулинемии и вторичной активации 
симпатической нервной системы, а не только с обусловленным СД 2 
нарушением метаболизма миокарда [7]. Диастолическая дисфункция ЛЖ 
способствует увеличению нагрузки на левое предсердие, структурным и 
электрофизиологическим изменениям в нем, предрасполагающим к ФП [50]. 
   СД 2, вызывая ремоделирование парасимпатической и гетерогенной 
симпатической иннервации предсердий, приводит к нарушению 
реполяризации желудочков сердца за счет снижения тонуса вегетативной 
нервной системы. В связи с этим у данных больных чаще возникают 
учащение ритма сердца [61].  
   Некоторые авторы также предполагают, что причиной появления ФП при 
СД 2-го типа послужила диабетическая кардиомиопатия и кардиальная 
автономная нейропатия [63]. 
   Таким образом, коморбидность СД 2 и ФП вызывает значительные 
нарушения функций и структуры сердца. А так, как у каждого 5 пациента с 
ФП наблюдается СД 2 и они чаще всего представляют собой людей молодого 
трудоспособного возраста, следует проводить раннее выявление, 
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диагностику данных заболеваний: определение гликозилированного 
гемоглобина, проведение глюкозотолерантного теста для дальнейшей ранней 
коррекции  лечения и профилактики дальнейших тяжелых осложнений 
[10,75]. 
1.2.2  Осложнения фибрилляции предсердий при сахарном диабете 
   Наличие СД 2 при ФП ассоциировалось с увеличением риска инсульта и  
развития сердечной недостаточности почти на  70%, риска сердечно-
сосудистой смерти на 77% и риска смерти от любых причин на 61% [48].   
Важнейшим аспектом, связанным с  плохим прогнозом у  пациентов с  СД 2 
(независимо от  наличия у  них ФП), является прогрессирующее снижение 
функции почек при  долгосуществующем диабете. Связанное с  микро и 
макроваскулярной дисфункцией при СД 2 ухудшение функции почек 
является независимым предиктором более ранних и более частых тяжелых, в  
том числе смертельных, осложнений [38]. 
   Так, крупный регистр Third National Health andNutrition Examination Survey 
(NHANES III) (n   = 15 046, ≥20 лет) показал прямую связь заболевания почек 
при СД 2 с 10‑летними смертельными исходами. Так, у  пациентов без  СД 2 
и  почечной дисфункции показатель 10‑летней сердечно-сосудистой смерти 
составил 3,4%, у пациентов с  СД 2, но  без  почечной дисфункции – 6,7%,а у 
пациентов и с СД 2, и с почечной дисфункцией – 19,6%. С другой стороны, 
почечная дисфункция является фактором, значительно ухудшающим прогноз 
у пациентов с ФП именно за счет осложнений, типично связанных с ФП, – 
тромбоэмболий [65]. Об этом свидетельствует то, что диабет, являясь 
независимым фактором риска развития инсульта или  иных 
тромбоэмболических осложнений, участвует в  формировании 
прогностической шкалы CHA2DS2‑VASc (в  виде литеры «D») [71]. 
Использование этой шкалы у пациентов с неклапанной ФП обязательно для  
выбора показаний к  началу антикоагулянтной терапии, и  согласно 
современным клиническим руководствам наличие хотя бы одного балла по 
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CHADS2‑VASc требует лечения антикоагулянтами [17].   Характеризуя 
пациентов с  СД 2 и  пациентов без  СД 2, авторы отмечают, что  пациенты с  
СД 2 были значимо моложе и реже перенесли инсульт в прошлом, однако у 
них чаще отмечался избыток массы тела, гипертоническая болезнь, 
хроническая сердечная недостаточность, чаще была персистирующая форма 
ФП [66].  
   Таким образом, больных с фибрилляцией предсердий на фоне сахарного 
диабета 2-го типа отличают замедление проведения по предсердиям, 
сопровождающееся повышенной их уязвимостью при электростимуляции, и 
сравнительно более тяжелая диастолическая дисфункция, формирующие 
субстрат аритмии [76]. 
1.3  Лечение фибрилляции предсердий у больных с сахарным диабетом 
   На фоне СД 2 особенно часто возникают пароксизмальная и 
персистирующая (устойчивая) формы ФП  [64]. 
   Лечение пароксизмальной и персистирующей (устойчивой) формы 
мерцательной аритмии преследует следующие цели [22]:  
• восстановление синусового ритма с помощью антиаритмических 
препаратов или электроимпульсной терапии;  
• предупреждение (профилактика) рецидивов ФП после восстановления 
синусового ритма;  
• профилактика тромбоэмболических осложнений.  
   Достижение нормогликемии и аглюкозурии – важное условие успешного 
лечения ФП у больных СД 2. Если это не удаётся, то следует стремиться к 
максимально возможной нормализации углеводного обмена [37]. 
   Среди препаратов, которые используются для контроля ЧСС при ФП, 
наиболее предпочтительными, по-видимому, являются блокаторы медленных 
кальциевых каналов дилтиазем и верапамил. Эти препараты не оказывают 
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отрицательного влияния на углеводный обмен и, в целом, удовлетворительно 
переносятся больными СД 2 [41]. 
   Кардиоселективные β-адреноблокаторы, в частности метопролол, 
необходимо использовать у больных СД при развитии у них ишемической 
болезни сердца. 
   Дофетилид – один из лучших и наиболее эффективных препаратов для 
лечения фибрилляции предсердий, в том числе и у больных СД 2. Для 
кардиоверсии препарат назначают по 0,5 мг 2 раза в день. Такая же доза 
является поддерживающей. Требуется уменьшение дозы при наличии 
почечной патологии, в том числе у больных СД 2 [45]. 
   У пациентов с ФП, не получающих антикоагулянты, относительный риск 
развития нарушения мозгового кровообращения был равен 1,7.   
Антитромботическая терапия способна предотвратить инсульт у пациентов с 
ФП, тем не менее выбор антитромботического ЛС зависит от оценки 
соотношения пользы от профилактики инсульта и абсолютного риска 
кровотечения.  Действительно, польза от антикоагулянтной терапии ЛС для 
приема внутрь больше, чем от использования ацетилсалициловой кислоты. 
   Для этих целей предложена шкала СНА2 DS2 - VАSс. Если число баллов 
более одного, больному показано назначение варфарина. При назначении 
варфарина следует проводить контроль состояния коагуляционного 
гемостаза [67]. Лечение варфарином безопасно, если международное 
нормализованное отношение находится в пределах от 2,0 до 3,0. Это имеет 
важное значение для больных СД 2, ибо они склонны к развитию 
интракраниальных геморрагических осложнений [50]. 
   Таким образом, лечение больных с ФП и СД 2 требует особой 
внимательности и  особой строгости, особенно в использовании орального 
антикоагулянта, т.к. риск осложнений у этих пациентов гораздо выше, чем у 
пациентов без СД 2 [43]. 
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           Глава 2. Материалы и методы исследования 
            2.1. Общая характеристика обследованных пациентов 
 
Исследование было проведено на базе кардиологического отделения 
«Городской Покровской больницы». Исследовались 100 человек, из них 56 
мужчин и 44 женщин. Рассматривались 2 группы: основная – больные с 
фибрилляцией предсердий и сахарным диабетом, и 30 человек группы 
сравнения. 
Критерии включения: наличие сахарного диабета, артериальной 
гипертензии, ХСН, ОНМК, инфаркта миокарда в анамнезе, фибрилляция 
предсердий. 
В группу сравнения включали пациентов с ФП, не имеющих сахарный 
диабет. 
Критериями исключения являлись пациенты моложе 40 лет, трепетание 
предсердий, сахарный диабет 1-го типа. 
 
 
                         2.2. Методы исследования 
2.2.1. Общая характеристика (анамнестические данные пациентов) 
 
   У пациентов осуществляли сбор жалоб, оценивали анамнез заболевания и 
анамнез жизни, изучали амбулаторные карты и данные лабораторных 
исследований. СД 2 типа установлен в соответствии с критериями ВОЗ. ФП 
устанавливали по характерным ЭКГ признакам: замещение предсердных 
зубцов Р волнами фибрилляции (f) различных размеров и формы, 






                              2.2.2. Общефизикальные данные 
 
Исследовали антропометрические параметры – рост, вес, индекс массы 
тела (ИМТ) высчитывался по формуле: ИМТ = вес (кг)/ рост
2 
(м) (таблица 1). 
Таблица 1 
Классификация ожирения  
 
 
                      2.2.3. Общеклиническое обследование 
 
   Использовали лабораторные методы исследования: для диагностики 
нарушений углеводного обмена определяли содержание глюкозы через 2 
часа после перорального приема 75 г глюкозы. За нормальные значения 
глюкозы, определяемые через 2 часа после ПТТГ, принимали менее 5,5 
ммоль/л. Определяли также показатели креатинина (мкмоль/л). Общий 
холестерин (ОХ, ммоль/л), холестерин липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП, ммоль/л) определяли стандартным ферментативным методом. 
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   Нормальные значения исследуемых показателей соответствовали 
международным рекомендациям. Оценка класса хронической сердечной 
недостаточности проводилась по результатам 6-минутного теста, расчет 
среднего артериального давления проводился по формуле: АДср. = 
[(АДсист.-АДдиаст.) ÷ 3] + АДдиаст., где АДср., АДсист., АД диаст. – 
среднее, систолическое и диастолическое артериальное давление (в мм 
рт.ст.). 
                               2.2.4. Статистический анализ 
 
Статистическая обработка персональных данных осуществлялась с 
помощью программ GraphPadPrism 6 (GraphPadSoftware, США) и Microsoft 
Excel 14.0 (США). 
Полученные данные обрабатывали с использованием 
непараметрических методов. Проводилась оценка среднего арифметического 
и стандартной ошибки среднего значения. 
Оценку межгрупповых различий значений осуществляли с помощью 
теста Манна-Уитни. 
Для корреляционного анализа рассчитывался коэффициент корреляции 
Спирмена в случае выявления ненормального распределения хотя бы одного 
из исследуемых признаков. 
Соответствие распределений в анализируемых выборках нормальному 
проверялось при помощи критерия Д'Агостино-Пирсона. Различия считали 
статистически значимыми при p˂0,05. 
 
 






                   Глава 3. Результаты исследования. 
3.1. Общая характеристика (анамнестические данные пациентов) 
 
Первая группа – 70 человек: 47% мужчин, 53% женщин имели сочетание 




    Рисунок 1 - Распределение по полу в основной группе 
Группу сравнения составили 30 стационарных пациентов: 76% мужчин, 











При сборе анамнеза пациентов обеих групп оценивались такие 
симптомы как [18]: 





- дискомфорт в груди  
В результате полученных данных было выявлено, что в первой группе 
частота встречаемости симптомов была выше, а именно: 28 пациентов 
отмечали учащенное сердцебиение (40%), обморок встречался у 4 человек 
(5,7%), головокружение было у 15 больных (21,4%), утомляемость 
наблюдалась у 19 пациентов (27,1 %), дискомфорт в груди регистрировался у 
8 человек (11,4%), одышка при нагрузке и в покое – у 20 (28,6%) и 8 (11,4%), 
соответственно.  
В группе сравнения были получены следующие данные: сердцебиение 
отмечали 8 человек (26,6%), обморок случался у 2 человек (6,6%), на 
головокружение жаловались 6 больных (19,9%), утомляемость наблюдалась у 
7 пациентов (23,3%), дискомфорт в груди отмечался у 8 человек (26,6%), 




      Рисунок 3 – Частота симптомов в обеих группах (%) 
 
          3.2. Общефизикальные данные 
 
Для исследуемых двух групп пациентов были получены следующие 
средние значения данных объективного осмотра (таблица 2). 
Средний возраст мужчин в первой группе пациентов 64 года, женщин 
- 63 года. В группе сравнения средний возраст мужчин составил 70 лет, а 
женщин 72 года (рис. 4). 
В группе пациентов с ФП и СД 2 средний ИМТ у мужчин равен 29,78 
кг/м2, женщин – 30,05 кг/м2. В группе сравнения средний ИМТ мужчин 







Таблица 2  
Общефизикальные данные 
 




Средний возраст (лет) 65 74 
Средний возраст мужчин (лет) 64 70 
Средний возраст женщин (лет) 63 72 
Средний рост (см) 169 168 
Средний рост мужчин (см) 174 174 
Средний рост женщин (см) 163 164 
Средний вес (кг) 82 71 
Средний вес мужчин (кг) 80 73 
Средний вес женщин (кг) 82 63 
Средний ИМТ 29,77 24,61 
Средний ИМТ мужчин 29,78  25,18 
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    3.3. Общеклиническое обследование 
 
В результате исследования клинических и биохимических анализов 
крови пациентов из первой группы получены следующие данные (таблица 
3). 
 
Таблица 3  
                         Общеклиническое обследование 
 




Артериальная гипертензия  65 92,9 
ХСН 45 64,3 
ОНМК 48 68,6 
Инфаркт миокарда 40 57,1 
Гиперхолестеринемия 50 71,4 
↓ ЛПВП 47 67,1 
     Креатинина 58 82,9 
 
Артериальная гипертензия у пациентов первой группы встречалась у 
65 из 70 исследуемых пациентов (92,9%).  
АГ среди людей из группы сравнения встречалась у 17 (56,7%) из 30 



























         Рисунок 6 – Синдром артериальной гипертензии 
 
 Хроническая сердечная недостаточность у пациентов с ФП и СД 2 
встречалась у 45 из 70 исследуемых пациентов (64,3%). 
  ХСН среди людей из группы сравнения встречалась у 15(50%) из 30 
человек (рис. 7). 






























 Острое нарушение мозгового кровообращения в анамнезе у пациентов с 
ФП и СД 2 встречалась у 48 из 70 исследуемых пациентов (68,6%). 
 ОНМК среди людей из группы сравнения встречалась у 12 (40%) из 30 
человек (рис. 7). 
0 20 40 60 80
Пациенты с
ФП и СД 2
Пациенты с
ФП без СД 2
ОНМК (%)
 
             Рисунок 7 – ОНМК у пациентов обеих групп 
 
Инфаркт миокарда  в анамнезе у пациентов 1 группы встречалась у 40 из 
70 исследуемых пациентов (57,1%), а среди людей из группы сравнения 
встречалась у 12 (40%) из 30 человек (рис. 8). 












При исследовании уровня глюкозы у пациентов с фибрилляцией 
предсердий и сахарным диабетом 2-го типа  было выявлено, что у 8 
человек колебания уровня глюкозы в течение заболеваемости сахарным 
диабетом 2-го типа 3-4 ммоль/л (11,4 %), у 12 человек – 5-6 ммоль/л 
(17,1%), 7-8 ммоль/л у 13 пациентов (18,6%), 9-10 ммоль/л отмечено у 17 












Рисунок 9 - Колебания уровня глюкозы у пациентов с ФП и СД 2 (%) 
 
При исследовании уровня креатинина в биохимическом анализе крови 
у пациентов с фибрилляцией предсердий и сахарным диабетом 2-го типа  
было выявлено 58 человек (82,9%) с повышенным значением этого 
показателя. При этом уровень 130-140 мкмоль/л наблюдался у 10 
пациентов (17,2%), 140-150 мкмоль/л было у 20 (34,5%), 150-160 мкмоль/л 
















Рисунок 10 – Показатели креатинина у пациентов с ФП и СД 2 (%) 
 
Исследование уровня холестерина у пациентов с фибрилляцией 
предсердий в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа показало, что 50 
человек из 70 исследуемых имели повышенные значения этого показателя. 
В результате 25 человек имели уровень ОХ 6-7 ммоль/л (50%), у 15 
человек было 7-8 ммоль/л (30%) и у 10 - > 8 ммоль/л (20%) (рис. 11). В 
группе сравнения только у 8 человек (26,7%) из 30 были выявлены 









Рисунок 11 – Показатели уровня ОХ у пациентов основной группы (%) 
 
 







Рисунок 12 – Уровень ОХ в обеих группах (%) 
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Исследование уровня липопротеинов высокой плотности у пациентов 
с фибрилляцией предсердий в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа 
показало, что 47 человек из 70 исследуемых имели снижение этого 
показателя (67,1%). В результате из 20 мужчин 10 имели уровень ЛПВП 
0,6-0,7 ммоль/л (50%), у 6 человек было 0,5-0,6  ммоль/л (30%) и у 4 -   
< 0,5 ммоль/л  (20%) (рис. 13). 
 
 
Рисунок 13 – Показатели ЛПВП у мужчин с ФП и СД 2 (%) 
 
   Уровень ЛПВП у 27 женщин имел следующие значения: у 12 пациенток 
было 0,8-0,86 ммоль/л (44,4%), у 9 отмечено 0,7-0,8 ммоль/л (33,3%) и у 6 - 
<0,7 ммоль/л (22,6%) (рис. 14). 


















Рисунок 14 - Показатели ЛПВП у женщин с ФП и СД 2 (%) 
 
   При анализе результатов пациентов, имеющих в анамнезе фибрилляцию 
предсердий в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа, было выявлено, 
что из 70 человек у 24 пароксизмальная форма ФП (34,4%), у 18 человек  
персистирующая форма(25,7%), у 10 -  длительно персистирующая 
(14,3%), у 8 – постоянная форма (11,4%), впервые выявленная форма ФП у  
5 человек (7,1%) , а также ФП неизвестной давности отмечено у 5 
пациентов (7,1%).  
    В группе сравнения у пациентов были получены следующие данные: 
пароксизмальная форма ФП у 6 человек (20%), персистирующая форма у 7 
(23,3%), у 3 -  длительно персистирующая (10%), у 7 – постоянная форма 
(23,3%), впервые выявленная форма ФП у  4 человек (13,4%) , у 3 
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   В процессе изучения анамнеза жизни и заболевания пациентов первой группы 
было выявлено, что количество случаев возникновения фибрилляции предсердий 
зависит от длительности течения СД 2.  
   В результате получены следующие данные (рис.16): у 10 пациентов длительность 
сахарного диабета 2-го типа < 5 лет (14,2%), у 22 человек СД 2 был длительностью 























                                          Заключение 
 
Изучив данные исследования, было выявлено, что средний возраст в 
первой группе у пациентов с фибрилляцией предсердий в сочетании с 
сахарным диабетом 2-го типа меньше, чем в группе сравнения, и равно 65 
лет и 74 года, соответственно.  У мужчин при этом средний возраст 64 
года в 1 группе и 70 лет во второй группе. У женщин – 63 года и 72 года 
соответственно. Следовательно, можно утверждать, что ФП без СД 2  
развивается у пациентов старше 70 лет, а при сочетании с сахарным 
диабетом 2-го типа у лиц младше, так как СД 2 играет определяющую 
роль в развитии и поддержании ФП в более молодом возрасте. 
   Вес в двух группах также отличался. Пациенты в первой группе весили 
намного больше, чем в группе сравнения. Средний вес был 82 кг и 71 кг 
соответственно. ИМТ также в группах отличался. Это позволяет сделать 
заключение, что для  лиц с диабетом, имеющих часто сопутствующее 
ожирение, характерна высокая частота развития обструктивного апноэ, 
которое в свою очередь способствует развитию ФП. 
   Синдром артериальной гипертензии чаще выявлялся у пациентов с ФП и 
СД 2, что доказывают данные исследования, представленные на рисунке 6. 
Таким  образом, можно согласиться с данными литературы [5], что 
сочетание сахарного диабета 2-го типа и АГ увеличивают частоту 
развития ФП и осложняют её клиническое течение. 
   Оценивая данные исследования, было выявлено, что не только 
артериальная гипертензия чаще регистрируется при сочетании ФП с СД 2, 
но и хроническая сердечная недостаточность, что показано на рисунке 7, 
которая ухудшает клиническое течение фибрилляции предсердий и 
качество жизни таких пациентов. Это связано с тем, что концепция 
диабетической кардиомиопатии основывается на наличии комплекса 
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диабет-ассоциированных факторов, ведущих к изменениям на 
молекулярном и клеточном уровнях. Накапливаясь, эти изменения 
приводят к структурным и функциональным нарушениям сердца, которые 
в конечном счете манифестируют развитием ХСН [1,12].  
   В мировой литературе описывается, что частым осложнением 
фибрилляции предсердий является тромбоэмболия [18]. Так, например, 
в  большом наблюдательном исследовании I.  Klem и  соавт. было 
показано, что 10-летний риск смерти, или инсульта, или другой 
тромбоэмболии при ФП у пациентов с диабетом был значимо выше, 
чем у пациентов без  диабета (7% за  год vs. 4% за  год). Данное 
исследование также показало, что клиническое течение ФП у пациентов с 
СД 2 осложняется частым развитием ОНМК и инфаркта миокарда, что 
было выявлено у пациентов при изучении анамнеза жизни [69]. 
   Показатели креатинина у пациентов с фибрилляцией предсердий и 
сахарным диабетом 2-го типа, полученные в ходе исследования, 
отличаются от таковых в группе сравнения. Практически все пациенты 
имеют увеличение этого параметра, что свидетельствует о нарушении 
функции почек. Это объясняется тем, что важнейшим аспектом, 
связанным с  плохим прогнозом у  пациентов с  СД 2 и ФП, является 
прогрессирующее снижение функции почек при  долго существующем 
диабете. Связанное с  микро и макроваскулярной дисфункцией при СД 
ухудшение функции почек является независимым предиктором более 
ранних и более частых тяжелых, в  том числе смертельных, осложнений. В 
результате почечная дисфункция является фактором, значительно 
ухудшающим клиническое течение и прогноз у пациентов с ФП именно 
за счет осложнений, типично связанных с ФП, – тромбоэмболий [48,65].  
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   В данном исследовании рассматривались показатели холестерина и 
ЛПВП в обеих группах. В группе сравнения значимых отклонений от 
нормы не было, а вот в основной группе было выявлено повышение 
значения ОХ и снижение ЛПВП. Это подтверждает, что высокий уровень 
ОХ одновременно со снижением уровня ЛПВП является одним из 
факторов риска сердечно-сосудистых осложнений  у больных с ФП и СД 2 
типа, что также утяжеляет клиническое течение у данных больных. 
   В результате проведенной работы были получены данные, в большей 
степени подтверждающие достоверность того факта, что сахарный диабет 
2-го типа является независимым фактором развития фибрилляции 
предсердий [60]. Непосредственно дисбаланс уровня глюкозы в крови 
при СД 2 способствует более осложненному течению аритмии.  
    Таким образом, сочетание ФП  и СД 2 ассоциируется с увеличением 
тромбоэмболий, приводящие к инсульту или инфаркту миокарда, с  
развитием хронической сердечной недостаточности, с ранним 
возникновением аритмии, в отличие от обычного её течения, с большим 
риском ожирения у пациентов, а также с нарушением функции почек. Это 
и является особенностью клинического течения фибрилляции предсердий 











                                      Выводы 
 
1) На основании данных исследования можно сделать вывод, что чаще 
при сахарном диабете 2-го типа возникают пароксизмальная и 
персистирующая формы фибрилляции предсердий.  
 
2) Частота встречаемости фибрилляции предсердий прямо 
пропорциональна длительности течения СД 2. Сахарный диабет  
ассоциируется с 40% повышением риска развития ФП, и этот риск 
тем выше, чем более длительно протекает СД 2 и чем хуже 
осуществляется контроль гликемических показателей. 
 
3) Развитие ФП у представителей обоих полов с СД 2 происходит в 
условиях значительных нарушений углеводного и липидного 
обменов, поражения почек. Очевидно, за счёт высокой 
инсулинорезистентности мужчины с СД 2 имеют больше шансов для 
развития ФП в более молодом возрасте, чем женщины. 
Доминирование женщин среди пациентов с СД 2 и общий фактор 
риска развития ФП, а именно инсулинорезистентность, сглаживают 
половые различия, что и доказывает данное исследование. 
 
4) Следует помнить, что в 20-30% случаев ФП протекает 
бессимптомно, не вызывая никаких ощущений. Обнаружение такой 
формы происходит обычно случайно, что отличается от сочетанного 
проявления аритмии с СД 2. В результате эти два заболевания 
повышают частоту встречаемости симптомов фибрилляции 




                       Практические рекомендации 
 
1. В алгоритм обследования больных с фибрилляцией предсердий  
рекомендовано включать исследование уровня глюкозы для 
предупреждения наиболее опасных осложнений при сочетанной 
патологии.  
2.  Выявление фибрилляции предсердий у больных СД  является 
показанием к наиболее агрессивной коррекции у них сердечно- 
сосудистых факторов риска. 
3. Суммируя все, что  было написано выше о  пациентах, у  которых 
ФП сочетается с  СД, нужно сказать, что  их  лечение требует особой 
внимательности  и  особой строгости, особенно в использовании 
орального антикоагулянта, т.к. риск осложнений у этих пациентов 
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